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концентрации дегидроэпиандростерона, (г2= 0,48, р<0,05), повышени­
ем индекса инсулинорезистентности (г2 = -  0,35; р<0,05).
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Тромбоз глубоких вен (ТГВ) нижних конечностей является акту­
альной клинической проблемой. Эпидемиологические данные пока­
зывают, что в экономически развитых странах в общей популяции 
частота первых эпизодов клинически подозреваемого тромбоза глубо­
ких вен среди населения в целом составляет 2-4 случая на 1000 чело­
век в год [1], а частота ТГВ составляет около 160 на 100 000 [2,3,4]. 
Диагностика тромбоза глубоких вен нижних конечностей является 
трудной задачей. Разработка диагностических тестов, способных оп­
ределять сосудистые изменения на ранних стадиях заболевания, могла 
бы позволить выявлять пациентов с бессимптомно протекающим па­
тологическим процессом и своевременно начать проведение лечебных 
мероприятий.
Немаловажную роль в развитии ТГВ играет состояние сосудисто­
го эндотелия, который сохраняет нормальные свойства циркулирую­
щей крови, ингибирует гиперкоагуляцию и препятствует адгезии лей­
коцитов через различные механизмы. Эндотелиальный слой также ре­
гулирует пролиферацию, иммунный ответ, миграцию клеток крови в
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сосудистую стенку, синтез факторов воспаления, репаративные про­
цессы.
Острая венозная недостаточность сопровождается изменением 
скорости кровотока. При таких условиях венозная стенка находится в 
состоянии ишемии, а каскад возникающих реакций приводит к дис­
функции и к дисрегуляции эндотелия. Характер изменений функции 
эндотелия при остром тромбозе глубоких вен нижних конечностей 
еще не изучен. Целью настоящего исследования являлось выявление 
содержания циркулирующих эндотелиальных клеток (ЦЭК) при ост­
ром тромбозе глубоких вен нижних конечностей.
Материал и методы исследования 
В исследование включено 49 пациентов с ТГВ нижних конечно­
стей, которые находились на лечении в хирургическом отделении от­
деленческой клинической больницы на станции Витебск, в период с 
2002 по 2005 год. Среди пациентов мужчин было -  30, женщин -  19. 
Возраст пациентов от 23 до 81 года. В исследования включались 
больные со сроками заболевания не более 3 суток. Всем больным для 
оценки состояния поверхностных и глубоких вен проводилось клини­
ческое и инструментальное обследование. Диагноз ТГВ у всех паци­
ентов подтвержден при проведении триплексного ультразвукового ан­
гиосканирования. Левосторонняя локализация патологического про­
цесса наблюдалась у 27, правосторонняя -  у 20, двусторонняя -  у 2 
больных. Илеофеморальный тромбоз выявлен у 11 пациентов, тром­
боз бедренной вены -  7, тромбоз подколенной вены -  7, тромбоз вен 
голени -  12 , тромбоз мышечных синусов голени — 1 2 .
В венозной крови определяли содержание ЦЭК. Для этого ис­
пользовали метод Hladovec et al. [5]. Он основан на изоляции клеток 
эндотелия вместе с тромбоцитами с последующим осаждением тром­
боцитов с помощью аденозиндифосфата (АДФ). Количество клеток 
подсчитывали в камере Горяева методом фазоконтрастной микроско­
пии. В качестве контроля исследовалась кровь 20 доноров. Статисти­
ческая обработка полученных данных проводилась с помощью элек­
тронных таблиц Microsoft Excel ХР.
Результаты исследований и их обсуждение 
Количество ЦЭК в контрольной группе оказалось равной 21,45 
± 2,28 клеток/100 мкл (п=20, М±с). Процент неповрежденных клеток 
составил 91,05 ± 6 ,6  % (п=20, М±о). У пациентов с ТГВ нижних ко­
нечностей в активную стадию процесса количество ЦЭК оказалось 
равной 66,85 ± 28,27 клеток/100 мкл (п=49 М±о), что было достоверно
179
выше чем в контрольной группе (р < 0,05). Процент неповрежденных 
клеток составил 84,95±10,75 % (п=49 М±о).
Таблица
Содержание циркулирующих эндотелиоцитов в крови при остром 
тромбозе
Группа ЦЭК, кл/100мкл М±а
Процент неповрежденных 
клеток ЦЭК,% М±а
Доноры (п=20) 21,45 ±2,28 91,05 ± 6 ,6  %
Пациенты с острым 
тромбозом (п=49) 66,85 ± 28,27
84,95±10,75
Полученные результаты свидетельствуют, что у больных ТГВ 
наблюдается достоверное увеличение десквамированных циркули­
рующих эндотелиоцитов, а также снижение процента неповрежден­
ных клеток.
Это свидетельствует о нарушении функционального состояния 
эндотелия при остром тромбозе глубоких вен нижних конечностей.
Таким образом, при остром тромбозе глубоких вен нижних ко­
нечностей отмечается увеличение числа десквамированного эндоте­
лия и их каркасов в венозной крови взятой из локтевой вены. Наблю­
даемые изменения дают возможность предположить, что повреждения 
интимы венозных сосудов приводят к дисфункции эндотелия, которая 
может играть существенную роль в патогенезе острого тромбоза. Вы­
явленные изменения состояния сосудистого эндотелия позволят раз­
работать способы ранней диагностики тромбообразования, а также 
прогностические критерии течения заболевания.
Выводы:
1. При остром тромбозе глубоких вен нижних конечностей на­
блюдается дисфункция эндотелия, которая может играть важную 
роль в патогенезе заболевания.
2. Определение числа циркулирующих эндотелиоцитов может 
служить дополнительным диагностическим критерием для оценки тя­
жести патологического процесса при остром тромбозе глубоких вен.
3. В комплексное лечение больных с острым нарушением веноз­
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Нечипуренко Н.И.1, Мусиенко Ю.И.2, Алехнович Л.И.2
ГУ «РНПЦ неврологии и нейрохирургии»’, Беларусь 
ГУО «Белорусская медицинская академия последипломного 
образования» 2, Беларусь
Очаг ишемии при инфаркте мозга оказывает влияние на основ­
ные гемореологические детерминанты, усиливая гемостатическую 
активацию в региональной и общей сосудистой сети, что 
обусловливает тяжесть клинического течения ишемического инсульта 
(ИИ). Активация тромбоцитов, которые являются связующим звеном 
между действием факторов риска развития цереброваскулярных 
заболеваний (ЦВЗ) и тромботическим повреждением сосудистого 
эндотелия, сопровождается изменением реологических свойств крови 
и нарушением ангиогемических взаимодействий. Церебральная ише- 
мия/реперфузия также характеризуется изменением антиагрегантного 
потенциала сосудов: гиперпродукцией тромбоксана А2 и снижением 
простациклин-синтезирующих резервов сосудистого эндотелия, что 
способствует локальному вазоспазму и нарастанию стеноза за счет 
тромбирования, ухудшению микрогемодинамики в дистальной сосу­
дистой сети с развитием ее «реологической окклюзии» [2, 6 ]. Дис­
функция эндотелия проявляется нарушением синтеза оксида азота 
(NO), который, являясь вазодилататором, регулирует мозговое крово­
обращение, оказывает антиагрегантное действие путем активации 
гуанилатциклазы и Са2+-зависимых калиевых каналов [4,5]. Лазерное
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